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Resumen La infeccién intraabdominal (IIABD) se define como la presencia de un proceso infeccioso en la cavi-

dad peritoneal. Puede ser local o tener repercusion sistémica, generando disfuncion organica multi-
ple. La mayoria de los estudios refieren una mortalidad del 30% en las IIABD severas. La peritonitis secundaria se
produce por pérdida de la integridad del aparato gastrointestinal, que contamina con gérmenes la cavidad peritoneal.
Son invariablemente infecciones polimicrobianas, predominando bacilos Gram negativos anaerobios facultativos y
anaerobios. El prondstico de la peritonitis depende de la lucha entre dos fuerzas: la inmunidad local y sistémica
del huésped por un lado y el volumen, naturaleza y duracién de la contaminacion por el otro. Los microorganismos
y sus productos estimulan las defensas celulares del huésped y activan numerosos mediadores inflamatorios que
son responsables de la sepsis. El tratamiento antibidtico de las peritonitis secundarias debe actuar principalmente
sobre Escherichia coliy Bacteroides fragilis. La administracién empirica adecuada y precoz de antibiéticos contra
estas bacterias esta bien establecido. Es necesario considerar si la infeccién es localizada o generalizada y si se
acompafia o no de disfuncién organica. Debe también considerarse en la eleccién del esquema antibidtico si la
peritonitis es extra o intrahospitalaria. En las infecciones leves o moderadas adquiridas en la comunidad pueden
utilizarse combinaciones como metronidazol-ceftriaxona, metronidazol-gentamicina 0 monodroga como ampicilina-
sulbactam. En las peritonitis graves intrahospitalarias, el imipenem o la combinacion piperacilina-tazobactam son
efectivas. Las nuevas quinolonas como trovafloxacina o clinafloxacina, que tienen excelente actividad contra los
gérmenes anaerobios y aerobios que producen las IIABD, podrian ser efectivas en su tratamiento. Son necesarios
futuros ensayos clinicos para determinar su utilidad. Las peritonitis terciarias representan una respuesta inflamatoria
sistémica con falla multiorganica originada por activacion descontrolada de la cascada inflamatoria. Es considera-
da una inflamacion peritoneal y sistémica persistente. Los antibiéticos y las re-intervenciones quirlrgicas parecen
tener poca utilidad en esta situacion.

Abstract Intra-abdominal infection and new quinolones. Intra-abdominal infection is defined as the presence

of an infectious process within the peritoneal cavity. It may be local or have a systemic consequence
generating multiple organic disfunction. Most of the studies report a mortality of 30% in severe intra-abdominal infec-
tion. Secondary peritonitis is caused by the loss of integrity of the gastrointestinal apparatus, which contaminates
with pathogens the peritoneal cavity. Invariably they are polymicrobial infections, mostly due to facultative anaerobic
and anaerobic Gram negative bacilli. Prognosis of peritonitis depends on the struggle between two forces: local and
systemic immunity of the host and the volume, nature and length of the contamination. Microorganisms and their
products estimulate cellular defenses in the host and activate numerous inflammatory mediators responsible for sep-
sis. Antibiotic treatment of secondary peritonitis must act mainly against Escherichia coli and Bacteroides fragilis. The
adequate and early empirical administration of antibiotics against these bacteria is well established. It is necessary to
consider if the infection is localized or generalized and if it is accompanied or not by organic disfunction. It also has to
be taken into acount if peritonitis is community or hospital-acquired when choosing the antibiotic scheme. In commu-
nity-acquired peritonitis with low to moderate infections a combination of metronidazole-ceftriaxone, metronidazole-
gentamycin or a monodrug like ampicillin-sulbactam may be used. In severe hospital-acquired peritonitis imipenem
or the combination piperacillin-tazobactam are effective. New quinolones such as trovafloxacin or clinafloxacin, with
excellent activity against aerobes and anaerobes producing intra-abdominal infections, may be effective. Future clini-
cal trials are needed to determine their utility. Tertiary peritonitis represent a systemic inflammatory response with
multiorganic failure due to the uncontrolled activation of the inflammatory cascade. It is considered a persistent, sys-
temic peritoneal inflammation. Antibiotics and new surgery do not seem to be useful in this situation.
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La infeccién intraabdominal (IIABD) se define como la
presencia de un proceso infeccioso en la cavidad
peritoneal producido por microorganismos identificados.
Existe una respuesta inflamatoria del peritoneo a los or-
ganismos y sus toxinas, resultando en un exudado puru-
lento que contiene fibrina y leucocitos polimorfonucleares
(PMN). La IIABD no es solamente una infeccion local sino
que habitualmente puede tener repercusion sistémica
generando disfuncion multiple de érganos'?.

La mayoria de los estudios refieren una mortalidad de
aproximadamente el 30% en las IIABD severas®. Cuan-
do el paciente tiene disfuncién de érganos, la mortalidad
es superior al 50%*. La clasificacion de las IIABD se pre-
senta en la Tabla 1.

La peritonitis primaria ocurre en pacientes con ascitis
por hipertension portal y el indculo es monobacteriano,
aerdbico y se encuentra en baja concentracion. No sera
discutida en este articulo.

La peritonitis secundaria se produce por pérdida de la
integridad del aparato gastrointestinal, que contamina con
gérmenes la cavidad peritoneal. Son invariablemente in-
fecciones polimicrobianas, predominando bacilos Gram
negativos facultativos y anaerobios.

La perforacion de una viscera hueca es la etiologia
mas frecuente como: apendicitis, colecistitis, diverticulitis,
Ulcera péptica perforada. La isquemia, la infiltracion
neoplésica o la inflamacion (enfermedad inflamatoria in-
testinal) también debilitan la pared intestinal y la produ-
cen. La dehiscencia de las anastomosis quirlrgicas, los
procesos inflamatorios adyacentes (pancreatitis, enfer-
medad inflamatoria pelviana) y los traumatismos abdo-
minales pueden ser también causa de peritonitis secun-
daria. Estas peritonitis pueden ser localizadas o genera-
lizadas. El grado de diseminacion intraperitoneal depen-
de de la etiologia, localizacién y magnitud de la lesién,
de la duracion de la enfermedad antes de la terapia y de
la eficacia de los mecanismos de defensa local y
sistémicos®.

La peritonitis terciaria es una infeccidn peritoneal per-
sistente y se produce cuando el huésped es incapaz de

TABLA 1.- Infeccién intraabdominal.

Clasificacion.

1.- Peritonitis primaria
a) Espontanea
b) Por didlisis peritoneal
2.- Peritonitis secundaria
a) Perforacion del tracto gastrointestinal
b) Postoperatoria
c) Postraumatica
3.- Peritonitis terciaria
4.- Absceso intraabdominal
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contener la infeccidon por deterioro de sus mecanismos
de defensa. Es un estado tardio y grave de IIABD. Los
pacientes tienen cuadro clinico de sepsis sin la presen-
cia de un foco infeccioso bien definido y son sometidos a
laparotomias con el objeto de drenar colecciones
intraperitoneales residuales. El cultivo peritoneal puede
ser: 1) estéril, 2) desarrollar gérmenes de baja pato-
genicidad local u hongos o 3) con aislamiento de micro-
bios altamente virulentos® °. El absceso intraabdominal
es una coleccién localizada de material purulento sepa-
rado del resto de la cavidad peritoneal por bridas, asas
de intestino, epipldn u otras visceras. Representa un pro-
ceso por el cual el huésped limita los gérmenes a un
espacio previniendo la diseminacién de la infeccion.
Bacteroides fragilis es el germen anaerobio mas frecuen-
temente aislado de las infecciones intraabdominales.
Origina abscesos por si solo en modelos animales, mien-
tras que la mayoria de otras especies de Bacteroides
deben actuar sinérgicamente con un organismo
anaerobio facultativo para su formacion® 11,

Microbiologia de la peritonitis

En las peritonitis secundarias, la infeccion es producida
por una flora mixta con aerobios y anaerobios. El nume-
roy tipo de bacterias cultivadas del peritoneo en la IABD
dependen de la flora del érgano enfermo o perforado. La
concentracion bacteriana aumenta progresivamente des-
de el eséfago al colon®.

Esdfago y estomago: la concentracion es de alrede-
dor de 1000 microorganismos por ml de liquido. La flora
se compone de Streptococcus a-hemoliticos, lactobacilos
y Gram negativos aerobios. Los anaerobios son esca-
sos y no se halla Bacteroides fragilis.

Cuando el pH del jugo géstrico se eleva (uso de anta-
gonistas de la histamina o inhibidores de la bomba de
protones, sindrome pildrico), aumenta la concentracion
bacteriana. En la aclorhidria el recuento es de alrededor
de 100000 a 10 millones de bacterias por ml.

Duodeno y yeyuno: el recuento bacteriano oscila en-
tre 1000 y 10000 por ml, agregandose especies como
Enterobacter y algunos tipos de Bacteroides. El ileo de
cualquier origen incrementa los niveles bacterianos.

Colon y recto: la materia fecal esta compuesta por
gérmenes en 2/3 de su peso. Se identifican entre 400 y
500 especies de organismos. Streptococcus sp.,
Escherichia coli, cocos anaerobios, Clostridium sp. 'y
Bacteroides fragilis son los mas comunes. Se hallan en-
tre 3000 y 10.000 gérmenes anaerobios por cada aerobio.
El conocimiento de los tipos y de la concentracion de
bacterias patdgenas que habitan los distintos segmen-
tos del tubo digestivo sirve para establecer un diagndsti-
co presuntivo de los gérmenes probables antes de tener
los resultados de los cultivos®.
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TABLA 2.- Principales microrganismos G aislados en
infecciones intraabdominales

Escherichia coli
Klebsiella sp.
Gérmenes Streptococcus faecalis sp.
aerobios Proteus sp.
Enterobacter sp.
Peritonitis | Gérmenes Bacteroides (B. Fragilis)
secundaria | anaerobios Peptostreptococcus
Clostridium sp.
Gérmenes Pseudomonas aeruginosa
aerobios o Serratia marcescens
anaerobios
intrahospitalarios | Acinetobacter
Providencia
Peritonitis | Stafilococcus epidermidis
terciaria Streptococcus faecalis
Candida sp.

Debido a la urgencia que representan las peritonitis se-
cundarias y a que los resultados de los cultivos tardan varios
dias en conocerse, el tratamiento antibiético empirico debe
ser iniciado inmediatamente después del diagnéstico®.

La flora intestinal puede ser modificada por otros fac-
tores como: edad, dieta, operaciones previas, desnutri-
cion, pH gastrico, motilidad del intestino.

En la mayoria de los estudios de peritonitis secunda-
rias se aislan entre 2 'y 3 especies de aerobios por mues-
tra. El nUmero de especies de anaerobios depende de la
metodologia empleada en la recoleccidn y procesamien-
to de las muestras, oscilando entre 4y 9 en cada una***s.

Los principales organismos aislados en las infeccio-
nes intraabdominales se detallan en la Tabla 2.

Infecciones intraabdominales experimentales

Los estudios experimentales de las infecciones
intraabdominales han contribuido a la comprensiéon de
su fisiopatologia, microbiologia y terapéutica.

Weinstein fue el primero en demostrar, en ratas, que
el in6culo bacteriano colénico colocado en la cavidad
peritoneal producia una enfermedad en dos etapas. En
la primera, 37% de los animales se morian de peritonitis
aguda y los que sobrevivian desarrollaban abscesos
intraabdominales. El tratamiento con gentamicina, activa
contra gérmenes aerobios, disminuia la mortalidad tem-
prana al 4%. El 98% de los sobrevivientes formaban abs-
cesos. Por otro lado, el tratamiento con clindamicina, con
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actividad antianaerobia no afectaba la mortalidad tem-
prana (35%) pero reducia la formacién de abscesos al
5%. Una combinacién de gentamicina con clindamicina
pareci6 racional como tratamiento?®.

En este modelo, Escherichia coli es responsable de
sepsis y mortalidad con peritonitis tempranay la sinergia
B. fragilis junto con E. coliy posiblemente con otros gér-
menes como el Enterococcus, es la responsable de los
abscesos intraabdominales tardios.

Esta sinergia aerobia-anaerobia ha sido reconocida
en infecciones mixtas?” 8. Nichols'® % demostré que la
mortalidad de las ratas aumentaba en relacion a la can-
tidad del inéculo bacteriano del peritoneo. Los resulta-
dos de estos estudios indican que los antibidticos de
amplio espectro con cobertura aerobia-anaerobia dismi-
nuyen la mortalidad de los animales con gran inéculo,
comparandolos con el grupo control. En cambio, todos
los antibiéticos simples 0 en combinacién ensayados dis-
minuian la mortalidad de las ratas con menor indculo
intraperitoneal.

El Enterococcus es cultivado a partir de alrededor de
un 20% de las infecciones peritoneales.

Se ha demostrado que la terapia antibiética que ac-
tha contra E. coli y B. fragilis reduce las colonias de
Enterococcus, por lo que no seria necesario agregar otro
antibidtico contra estas especies.

La mayoria de los estudios clinicos sugieren que los
pacientes con inmunidad conservada son resistentes a
las infecciones por Enterococcus intraperitoneales?. Sin
embargo, en los enfermos con mecanismos locales de
defensa alterados, en aquellos que reciben antibiéticos
en forma prolongada o que no poseen accion sobre los
Enterococcus, estos gérmenes emergen como oportu-
nistas intrahospitalarios patdgenos: 24,

La edad del paciente, el nivel del score APACHE II
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation), los
dias de internacién antes de la infeccion y las peritonitis
postoperatorias, predicen también la presencia de
Enterococcus. Se desconoce si la inclusién de un anti-
biodtico con actividad contra este germen mejora el pro-
noéstico de los enfermos de alto riesgo?.

Otros patégenos altamente resistentes han sido en-
contrados en este grupo de pacientes criticos, especial-
mente Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens,
Acinetobacter, Enterobacter, Staphylococcus epidermidis
y Candida®?".

La presencia de estos organismos, junto con el cua-
dro clinico de sepsis severa con disfuncion de érganos,
sirven como marcadores de peritonitis difusa persisten-
te. Estas bacterias, cuando se aislan del peritoneo de
pacientes criticos con déficit inmunoldgico, deben cu-
brirse con antibidticos apropiados de acuerdo al
antibiograma?2°,
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En modelos experimentales de formacion de absce-
sos intraperitoneales intervienen organismos aerobios y
anaerobios. Como ya se describi6, sin la utilizacion de
antibidticos dirigidos a los anaerobios, los animales de-
sarrollan abscesos?.

El complejo capsular polisacarido (CPC) que se en-
cuentra en la superficie bacteriana, es un factor de viru-
lencia critico del B. fragilis. El complejo tiene dos
polisacéridos distintos: A y B. El proceso de induccion
de absceso por este germen depende probablemente de
la estimulacion de linfocitos T por estos polisacaridos.
Los animales deplecionados de células T CD4+/CD8 no
pueden formar abscesos!.

Respuesta inflamatoria en la peritonitis

El pronéstico de la peritonitis depende de la lucha entre
dos fuerzas: la inmunidad local y sistémica del huésped
por un lado y el volumen, naturaleza y duracion de la
contaminacion por el otro.

Los microorganismos y sus productos estimulan las
defensas celulares del huésped y activan numerosos
mediadores inflamatorios que son responsables de la
sepsis¥®.

Durante la peritonitis, las citoquinas, el factor de
necrosis tumoral-o. (TNF-), las interleuquinas-1 (IL-1), y
6 (IL-6), la elastasa y otros mediadores aparecen en la
circulacion sanguineas..

Su concentracion, sin embargo, es mucho mayor en
el liquido peritoneal, sugiriendo que la respuesta infec-
ciosa-inflamatoria estd compartamentalizada en la cavi-
dad peritoneal®.

Los niveles séricos de las citoquinas se correlacionan
con el puntaje del APACHE Il y con el prondstico de los
pacientes. El TNF-a y la elastasa peritoneal disminuyen
su concentracion durante laparotomias repetidas en los
enfermos que sobreviven y continGan altas en los que se
mueren:,

Los mediadores inflamatorios mencionados son libe-
rados por los macréfagos peritoneales en respuesta a
las bacterias y a sus productos. Los tejidos traumatizados
durante la cirugia y la traslocacién desde la luz del intes-
tino son otras fuentes potenciales de citoquinas.

Estas citoquinas inicialmente estimulan las defensas
peritoneales contra la infeccidn, y en las fases tardias de
la sepsis poseen un efecto adverso que resulta en dafio
tisular multiorgénico.

Son necesarios estudios experimentales y clinicos
para poder distinguir los efectos beneficiosos de los ad-
versos de las citoquinas, incluyendo la magnitud y el tiem-
po de su elaboracion. A través de estos estudios se po-
dré valorar la utilidad y forma de bloquear su accion®.
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Tratamiento antibiético de las peritonitis

A pesar de que la principal terapia para los pacientes
con IIABD es la cirugia que intenta remover el origen de
la infeccion, los antibidticos juegan un papel importante
en la erradicacion de los patégenos intraperitoneales®*.

El tratamiento antibiético de las peritonitis secunda-
rias debe actuar principalmente sobre E. coli y B. fragilis,
como ya lo han demostrado estudios experimentales y
clinicos. La administracion empirica adecuada y precoz
de antibidticos contra estas bacterias esta bien estable-
cido®® 3¢,

La utilidad de los cultivos intraoperatorios ha sido cues-
tionada. Los resultados son raramente necesarios en el
postoperatorio y no se usan para modificar el régimen
antibiotico®®.

Los Enterococcus y Candida que habitualmente se
aislan no se cubren por la terapia antibiética'* 3" 8, El
empleo de un esquema antibiético inapropiado se aso-
cia con infeccion persistente y la modificacién del trata-
miento de acuerdo a los resultados del cultivo no mejo-
rarian el pronéstico de acuerdo a algunos autores®. En
las peritonitis adquiridas en la comunidad, el cultivo
intraperitoneal de rutina no es costo-efectivo. Estos pa-
cientes resuelven su infeccion con un esquema antibiéti-
co estandar®"%,

La obtencion de cultivos puede ser Util en pacientes
con peritonitis terciaria, en reoperados, en aquellos tra-
tados con inmunosupresores, en los que permanecen
internados prolongadamente y en los que reciben diver-
sos tipos de antibidticos®74%41,

La eleccion de tratamiento con un solo antibiético
(monodroga) o con combinacién de antibioticos y la du-
racion del tratamiento postoperatorio es tema de contro-
versia.

Los estudios clinicos que comparen distintos esque-
mas terapéuticos deben incluir gran nimero de pacien-
tes y causas homogéneas de IIABD, teniendo en cuenta
también la severidad de las peritonitis*2.

La efectividad de un determinado régimen antimi-
crobiano requiere ensayos clinicos con pacientes de alto
riesgo cuya severidad ha sido estratificada con indices
establecidos, por ejemplo: APACHE II, indice de
peritonitis de Maunheim, indice de peritonitis de Altona
Il. Estos sistemas representan una herramienta de mu-
cho valor para comparar y reglamentar distintos trata-
mientos*2.

En algunos estudios iniciales se habia establecido que
la combinacion de clindamicina con un aminoglucésido
era efectiva en las [IABD*3 44,

Actualmente los aminoglucésidos son menos utiliza-
dos debido a su nefrotoxicidad, sobre todo en casos que
cursan con hipotension arterial, insuficiencia renal pre-
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via y necesidad de terapia prolongada. En los pacientes
de edad avanzada suelen producir lesién renal. Ademas,
demuestran menor eficacia en IIABD que presentan pH
acido intraperitoneal.

Posteriormente, esquemas con una cefalosporina de
tercera generacion asociada a metronidazol han demos-
trado resultados favorables?®.

Recientemente, se establecieron diferencias en la
seleccion de antibidticos segun si la peritonitis era ad-
quirida en la comunidad o si la infeccion era intrahospi-
talaria producida por gérmenes generalmente resisten-
tes.

En las extrahospitalarias con infecciones de leve a
moderada gravedad pueden utilizarse combinaciones
como: metronidazol-ceftriaxona®: %6, metronidazol-
gentamicina** 4 o un régimen monodroga, como
ampicilina-sulbactam*’ 48,

Los organismos causantes de las peritonitis graves
(postoperatorias, intrahospitalarias) tienen una alta tasa
de mutacién espontanea y producen grandes cantida-
des de beta lactamasas con resistencia a las drogas
beta lactamicas. El sulbactam y el &cido clavulanico tie-
nen escasa accion antibacteriana contra estos gérme-
nes.

Las drogas utiles en estos casos son los carbape-
nemes como imipenem?*%° y meropenem®.. En las infec-
ciones intraabdominales severas, el imipenem como Uni-
ca droga ha demostrado efectividad. Este antibiético debe
reservarse para las peritonitis intrahospitalarias, en es-
pecial las postoperatorias.

La combinacion piperacilina-tazobactam es activa tam-
bién en infecciones severas intrahospitalarias y tiene efec-
tos comparables con el imipenem®? %2,

El Bacteroides fragilis presenta menos resistencia al
metronidazol que a la clindamicina. Ademas el metroni-
dazol produce menos colitis pseudomembranosa, razén
por la cual es de primera eleccion para el tratamiento de
infecciones por anaerobios. Su espectro de actividad in-
cluye casi todos los bacilos Gram negativos anae-robios'“.
Es igualmente efectivo tanto por via parenteral como oral.

La duracion del tratamiento antibiético despues de la
cirugia depende de la severidad de la sepsis. La mejoria
clinica con desaparicion de la fiebre y normalizacion del
recuento de leucocitos son signos orientadores para la
interrupcion del tratamiento antibidtico®* 53 54,

En las apendicitis y colecistitis, cuando se resecan
los 6rganos intraabdominales, la duracion del tratamien-
to antibidtico es corta.

El tratamiento antibiético de la peritonitis terciaria es
motivo de discusion. Esta entidad se considera una infla-
macion peritoneal y sistémica persistente. Los antibidticos
suelen ser inefectivos y pueden contribuir a la
superinfeccion peritoneal con hongos u otros organismos.
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La aparicion de estos organismos de baja virulencia
en la peritonitis terciaria refleja la severa inmunodepresion
de los pacientes afectados. Conceptualmente, la
peritonitis terciaria representa una respuesta inflamatoria
sistémica con falla multiorganica debida a la activacién
descontrolada de la cascada inflamatoria. Los antibidticos
y las re-intervenciones quirdrgicas parecen tener poca
utilidad en esta situacion® 5556,

Fluoroquinolonas e infeccion intraabdominal

Las fluoroquinolonas han sido investigadas como susti-
tutos de los aminoglucésidos en infecciones intraabdo-
minales. Experimentalmente, la combinacion de cipro-
floxacina y clindamicina fue tan efectiva como clinda-
micina y gentamicina en modelos de ratas con infeccion
intraperitoneal®’.

En humanos se realizaron inicialmente algunos estu-
dios con pocos pacientes en ensayos no controlados®®.
Un trabajo clinico randomizado, multicéntrico, efectuado
en Suecia, comparé pefloxacina-metronidazol contra
gentamicina-metronidazol en el tratamiento de sepsis
intraperitoneal, sin encontrar diferencia entre los dos gru-
pos de pacientes®.

Recientemente, nuevos ensayos clinicos demostra-
ron la eficacia de metronidazol-ciprofloxacina inicialmente
administrada por via parenteral y luego por via oral en
infecciones intraabdominales®®.

Los resultados obtenidos en estudios clinicos, hasta
ahora sugieren que la ciprofloxacina junto con el
metronidazol estarian indicadas en peritonitis secunda-
rias cuando existe insuficiencia renal o alergia a los
betalactamicos. También han demostrado su utilidad en
las infecciones producidas por gérmenes intrahos-
pitalarios y en algunos casos de peritonitis terciaria cuan-
do la bacteria es sensible a esta quinolona®.

A pesar de su excelente actividad sobre gérmenes
Gram negativos y buena actividad sobre los cocos Gram
positivos, ciprofloxaciona, ofloxacina y pefloxacina son
inactivas contra gérmenes anaerobios® %2, Por esta ra-
zén, no pueden usarse como monodrogas en infeccio-
nes intraabdominales con flora mixta.

Las nuevas quinolonas como levofloxacina, sparflo-
xacina y, sobre todo, trovafloxacina poseen actividad in
vitro contra anaerobios y difieren de las quinolonas anti-
guas por su mayor actividad sobre bacterias Gram posi-
tivas, manteniendo una accion similar sobre los gérme-
nes Gram negativos aerobios®® ¢4,

Trovafloxacina, sparfloxacina y levofloxacina tienen
actividad similar a la ciprofloxacina contra las entero-bac-
terias (CIM,, < 0,5ug/ml). Las especies de Pseu-domonas
tienen una excelente sensibilidad a la ciprofloxacina
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(CIM,, < 0,5ug/ml) y menor a las nuevas fluoroquinolonas
(Ipg/ml)ss.

La mayor diferencia entre las nuevas quinolonas, en
especial entre trovafloxacina y ciprofloxacina, es que la
primera tiene una excelente actividad sobre Bacteroides
fragilis y Clostridium difficile®®.

En un estudio donde se cultivaron 438 bacterias de
pacientes con IIABD se compard la actividad in vitro de
diversas quinolonas. Levofloxacina, ofloxacina, ciproflo-
xacina y trovafloxacina tuvieron actividad comparable
contra enterobacterias (CIM,, <0,5ug/ml).

La ciprofloxacina y la trovafloxacina tuvieron la mis-
ma actividad contra Pseudomonas aeruginosa (CIM,
<0,25ug/ml). La trovafloxacina fue mas activa que otras
quinolonas sobre el Enterococcus (CIM,; <0,5ug/ml). La
trovafloxacina y la clinafloxacina demostraron excelente
actividad sobre gérmenes anaerobios (Bacteroides
fragilis: CIM,, < 0,125ug/ml), similar al metronidazol e
imipenem¢’.

Hecht y Wesler comunicaron que la clinafloxacina y
la trovafloxacina tienen excelente actividad sobre 5 gru-
pos de anaerobios estudiados (Bacteroides fragilis,
Clostridium sp, Peptoestreptococcus, Prevotella y
fusobacterias). La trovafloxacina inhibe el 90% de estos
anaerobios a una concentracién menor que 2 pg/ml. La
clinafloxacina tiene una actividad ligeramente superior
sobre los mismos grupos de gérmenes®e.

Nord analiz6 la actividad in vitro de ciprofloxacina,
ofloxacina, sparfloxacina y trovafloxacina contra
Peptoestreptococus, Clostridium perfringes, Clostridium
difficile, Bacteroides fragilis, Prevotella y Fusobacterium.
Esta actividad se comparé con piperacilina/tazobactam,
cefoxitin, imipenem, clindamicina y metronidazol. El
imipenem, metronidazol y la trovafloxacina fueron los
antibacterianos con mayor actividad antianaerobia®®.

Las quinolonas de tercera generacion: levofloxacina,
clinafloxacina, sparfloxacina, grepafloxacina y trova-
floxacina se absorben facilmente en el duodeno y yeyuno.
Con excepcién de la sparfloxacina, que se absorbe mas
lentamente, el resto alcanza la concentracién sérica
méaxima entre 1y 2 horas.

La penetracion en los tejidos pulmonares y en las
secreciones bronquiales es alta. También se observan
elevadas concentraciones en rifién, vesicula biliar y tracto
genital.

La tolerancia a las nuevas fluoroquinolonas es bue-
na’. Los sintomas adversos méas frecuentes son
gastrointestinales: nauseas y dispepsia. Se han comuni-
cado mareos y cefaleas.

La ciprofloxacina inhibe el metabolismo de la cafeina
y de la teofilina, resultando en efectos adversos como
nauseas, voémitos y excitacion del sistema nervioso cen-
tral. La trovafloxacina, levofloxacina y sparfloxacina no
tienen efectos sobre la teofilina™.
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La vida media de trovafloxacina es de 10 horas, la de
levofloxacina es de 8 horas y la de sparfloxacina de 18
horas. Estas vidas medias prolongadas permiten un ré-
gimen posoldgico de una vez por dia. Existen formulas
orales e intravenosas disponibles de trovafloxacina y de
levofloxacina, lo que permitiria una transicion del trata-
miento parenteral al oral™ 7.

En conclusidn: la excelente actividad de las nuevas
quinolonas (trovafloxacina, clinafloxacina) contra todos
los grupos de gérmenes anaerobios y aerobios, su ade-
cuada tolerancia, su administracion una vez por dia y su
disponibilidad oral y parenteral sugieren que estos agen-
tes podrian ser efectivos en el tratamiento de infeccio-
nes mixtas intraabdominales.

Futuros ensayos clinicos determinaran si las nuevas
fluoroquinolonas pueden ser Utiles en la profilaxis y tera-
péutica de las IIABD.
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